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【摘要】 目的 探讨没食子儿茶素对脂肪细胞在高浓度葡萄糖条件下吸收葡萄糖的作用。方法 应用 3T3-L1 前脂肪细胞分化模
型，测定在脂肪细胞中没食子儿茶素对葡萄糖吸收的作用和对 3T3-L1前脂肪细胞分化的影响。结果 没食子儿茶素可促进脂肪细
胞中高浓度葡萄糖(30 mmol /L)条件下由胰岛素刺激的葡萄糖吸收，加快 3T3-L1前脂肪细胞的分化。结论 没食子儿茶素可增加脂
肪细胞葡萄糖吸收并促进 3T3-L1前脂肪细胞分化，提示没食子儿茶素可有效改变血糖浓度和改善胰岛素抵抗。
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Abstract:Objective To explore the effects of (-)-Gallocatechin on the glucose uptake when the adipocytes were treated with high concentration of glucose．
Methods The effects of (-)-Gallocatechin on glucose uptake and differentiation of 3T3-L1 preadipocytes were detected using a 3T3-L1 preadipocytes
differentiation model． Ｒesults The (-)-Gallocatechin increased insulin-stimulated glucose uptake in adipocytes under the condition of high-concentration glucose
(30 mmol /L)and accelerated the differentiation of 3T3-L1 preadipocyte． Conclusion The (-)-Gallocatechin increases the glucose uptake in adipocytes and
promotes the differentiation of 3T3-L1 preadipocytes，which suggests that (-)-Gallocatechin may effectively improve the glycemic control and ameliorate the insulin
resistance．
Keywords:(-)-Gallocatechin;glucose uptake;differentiation of 3T3-L1 preadipocytes
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1．1．1 药品与试剂 没食子儿茶素(纯度 HPLC≥
98%)，成都瑞芬思生物科技有限公司;葡萄糖荧光示
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1．1．2 仪器 全波长酶标仪(Multiskan Go) ，美国赛默
飞世尔科技有限公司;CO2恒温培养箱(IFS-110-8) ，新
加坡 ESCO;流式细胞仪(FACS Calibur flow cytometer) ，
美国 Becton Dickinson公司。
1．2 细胞培养 鼠源 3T3-L1 前脂肪细胞购自美国菌
种保藏中心(ATCC) ，使用含 10%胎牛血清、内含
100 U /ml 青霉素、100 mg /L链霉素的 DMEM，在37 ℃、
5% CO2的条件下培养。
1．3 检测指标与方法
1．3．1 细胞活力测定 将 3T3-L1 前脂肪细胞按照 1×
104个细胞 /孔的密度种于 96孔细胞培养板中，培养 24
h 后，分别加入无血清的 DMEM 细胞培养液、含
0．5 μmol /L 罗 格 列 酮 的 DMEM 细 胞 培 养 液、含
1 μmol /L罗格列酮的 DMEM细胞培养液、含 0．5 μmol /L
没食子儿茶素的 DMEM细胞培养液、含 1 μmol /L没食
子儿茶素的 DMEM细胞培养液处理细胞 48 h，再将每
孔加入 5 g /L MTT溶液 20 μl 继续培养 4 h，小心移去
每孔中的培养液，最后将每孔加入 150 μl 二甲基亚砜





法操作［7-10］。将分化的 3T3-L1 脂肪细胞以 1×104个细
胞 /孔的密度置于 96孔板，保持在无血清的含1 μmol /L
胰岛素的高浓度葡萄糖(30 mmol /L)的 DMEM 中培养
24 h，然后分别用 0．5 μmol /L 和1 μmol /L的没食子儿
茶素及罗格列酮和 10 μmol /L 2-NBDG 处理 1 h，对照
组用无血清高浓度葡萄糖(30 mmol /L)的 DMEM 处理
1 h。接着收集各组细胞，悬浮于 500 μl 预冷的新鲜无
血清培养基中，维持在 4 ℃用于流式细胞仪分析细胞
吸收葡萄糖。使用 FACSCalibur 流式细胞分析仪 FL1
通道记录各组吸收 2-NBDG 的荧光强度，每组收集






1．3．3 油红 O染色和脂积累测定 脂肪细胞分化的实
验步骤按照文献方法进行［7-10］。3T3-L1 细胞以 4×103
个细胞 /孔的密度置于 96 孔板，培养 24 h。然后，用含
1 μmol /L胰岛素和 0．5 μmol /L 及 1 μmol /L 的没食子
儿茶素或罗格列酮的培养基培养 3 天。对照组细胞用
含 1 μmol /L胰岛素的培养液培养 3 天。12 天后，对细
胞进行油红 O染色和脂积累测定。用 10%福尔马林固
定细胞 1 h，然后在室温下用油红 O溶液染色 2 h，再用
苏木精-伊红染色 15 min。用 60%异丙醇溶液轻柔地
清洗细胞 3 次，以去除游离染料。使用全波长酶标仪
在 510 nm 波长下测定光学吸收，以评估脂积累的程
度。最后在光学显微镜下对细胞油红 O染色情况进行
拍摄(×400)，评估 3T3-L1前脂肪细胞分化程度。
1．4 统计学方法 研究数据采用 SPSS 13．0 软件进行
统计学分析。计量资料以 x－ ±s 表示，组间均数比较采
用方差分析和 t检验。以P＜0．05为差异有统计学意义。
2 结果
2．1 对 3T3-L1前脂肪细胞活力的影响 与对照组比
较，0．5 μmol /L 和 1 μmol /L 的没食子儿茶素及罗格列
酮对 3T3-L1前脂肪细胞的生长和增殖均无显著的作
用。见图 1。









2．3 对 3T3-L1前脂肪细胞分化的影响 没食子儿茶
素和罗格列酮促进了 3T3-L1 前脂肪细胞分化为脂肪
细胞。见图 3。
与对照组比较，罗格列酮浓度为 0．5 μmol /L 和
1 μmol /L时，大大加速了新的成熟脂肪细胞生成，没食
子儿茶素也表现出与罗格列酮相似的促进脂肪细胞分
化作用。没食子儿茶素浓度分别为 0． 5 μmol /L 和
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组细胞;D．1 μmol /L罗格列酮处理组细胞;E．0．5 μmol /L 没食
子儿茶素处理组细胞;F．1 μmol /L没食子儿茶素处理组细胞
图 3 没食子儿茶素对 3T3-L1前脂肪细胞分化
的影响(油红染色，×400)







尿病确诊病例的 90%～95%［12］。胰岛素抵抗是 2 型糖
尿病的一个主要特点，主要器官如肌肉和肝脏对胰岛
注:与对照组比较，＊＊P＜0．01
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